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CONTRIBUTION  A L’ÉTUDE 


DU 

SYNDROME 


INTRODUCTION 


Le  syndrome  « vomissements  avec  acétonémie  » est  carac- 
térisé par  des  accès  répétés  de  vomissements.,  absolument  in- 
coercibles, survenant  brusquement  et  sans  cause  apparente, 
chez  des  sujets  prédisposés.  Durant  l’accès,  la  prostration  est 
plus  ou  moins  intense,  l'acétone  se  montre  dans  les  urines  et 
dans  les  matières  vomies,  en  outre  l’haleine  du  malade  dégage 
une  odeur  acélonique,  vineuse,  rappelant  celle  du  chloro- 
forme. 

Bien  que  la  connaissance  de  cet  état  morbide  ne  remonte 
pas  au-delà  de  1840,  nombreuses  sont  les  recherches  qu’il  a 
suscitées,  notamment  dans  ces  dernières  années,  aussi  bien 
♦en  France  qu’en  Amérique. 

C’est  au  docteur  Gruère  «pie  nous  sommes  redevables  de  la 
première  observation  de  « vomissements  périodiques  sans  si- 
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gnes  d’inflammation  ni  de  lésion  organique  »,  observation  rap- 
portée à la  Société  Médicale  de  Dijon,  en  1840. 

En  1861,  — 21  ans  plus  tard,  par  conséquent,  — le  docteur 
H.-C.  Lombard  fait  paraître,  dans  la  Gazelle  Médicale  de 
Paris , au  sujet  d’une  « névrose  de  la  digestion  »,  une  excel- 
lente étude  clinique  qui,  quelque  ancienne  qu’elle  soit,  n’en  est 
pas  moins  frappante  de  vérité  aujourd’hui  encore.  Enfin,  en 
1882,  après  une  nouvelle  période  de  21  ans,  S.  Gée,  de  Lon- 
dres, relaie  neuf  cas  de  « récurrent  vomiting  ». 

C’est  le  signal  de  l’éclosion  d’un  nombre  considérable 
d’écrits  américains  touchant  la  question  : Snowf  en  1893,  en 
fait  une  « névrose  gastrique  » et  l’étude  du  syndrome  se  pour- 
suit grâce  aux  intéressants  travaux  de  Holt,  Ratchford,  Whit- 
ney,  Blodgett,  Dumat,  Einhorn,  Greene,  Marcy,  Stedman, 
Stewart  etc., 

Ceux-ci,  frappés  du  retour  constant  des  accidents  après 
l’atteinte  initiale,  donnent  à l’affection  nouvelle  le  nom  de 
« cyclic  vomiting  »,  vomissement  cyclique. 

Jusqu’en  1899,  elle  est,  on  peut  dire,  totalement  ignorée  du 
monde  médical  français. 

A cette  époque,  Comby  attire  l’attention  sur  elle  et  la  décrit 
sous  le  titre  de  « vomissements  périodiques  » chez  l’enfant. 
Depuis  lors,  se  sont  multipliées  les  observations,  les  mono- 
graphies, les  comptes  rendus  et  discussions  aux  Sociétés 
Savantes.  On  peut  citer,  en  France,  les  travaux  de  Méry, 
Solelis,  Marfan,  Guinon,  Nicolas,  Lamacq-Dormoy,  Vergely, 
Chaumier,  Céard,  Guérin  (de  Paris)  etc.,  en  Amérique,  ceux  de 
Pepper,  Griffith,  Rotsch,  Fischer,  Acker,  Buckmaster,  Ely, 


Shaw,  Edsall,  etc. 

A Marfan,  revient  le  mérite  d’avoir  orienté  les  recherches 
vers  une  voie  nouvelle,  en  relevant  la  fréquence  de  l acéto- 
némie  chez  ses  malades.  Cetle  acétonémie,  Griffith  l’avait 
constatée,  il  est  vrai,  l’année  d’avant  ; mais  Marfan  va  jusqu  à 
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différencier  les  vomissements  avec  acétonémie,  d’une  part,  des 
vomissements  cycliquesi  des  Américains  et  des  vomissements 
périodiques  de  Comby,  d’autre  part. 

A l’heure  actuelle  — disons-le  en  passant  — tons  les  au- 
teurs, y compris  Marfan,  acceptent,  d’un  commun  accord,  • 
l'identification  absolue  de  ces  trois  catégories  de  vomisse- 
ments.  Si  l'acétone  n’est  pas  mentionnée  dans  certaines  ob- 
servations ayant  trait  aux  vomissements  cycliques  et  périodi- 
ques, cela  tient  à ce  qu’elle  n’a  pas  été  systématiquement  re- 
cherchée ; la  preuve  en  est  quie  Valagussa,  étudiant  les  vo- 
missements « cycliques  »,  insiste  précisément  sur  la  constance 
de  l’acétonémie.  De  telle  sorte  qu’une  même  description  Rap- 
plique aux  vomissements  cycliques,  périodiques  et  acétonémi- 
ques. 

Une  importante  distinction  s’impose  cependant  entre  les 
vomissements  périodiques  de  l’enfant,  tels  que  nous  essaye- 
rons de  les  décrire,  et  les  crises  gastriques  de  l’adulte  que 
Leyden  et  Meyerhof  ont  proposé  d’introduire  dans  les  cadres 
nosologiques,  en  tant  qu’espèce  autonome,  sons  le  nom  de 
« vomissements  périodiques  de  l’adulte  ». 

Charcot,  leur  refusant  droit  de  cité,  les  rattache  au  tabes 

suivant  les  théories  déjà  formulées  en  1868  par  l’école  de  la 

/ 

Salpêtrière. 

Meisl,  Einhorn,  Debove,  Rémond,  Boas  ont  noté  des  vo- 
missements à peu  près  identiques,  revenant  à intervalles  régu- 
liers, avec  ou  sans  vives  douleurs  concomitantes  : nous  nous 
rangeons,  en  ce  qui  les  concerne,  à l’avis  de  Norlhrup  qui  les 
considère  comme  des  « névroses  pures  » et  les  rejetons  hors 
de  notre  sujet. 

Quant  aux  vomissements  périodiques  que  Bouveret  signale 
comme  liés  à l’hypersécrétion  gastrique,  ils  ne  retiendront 
pas  notre  attention  — pas  plus  d’ailleurs  que  les  vomissements 
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périodiques  que  Mathieu' si  rencontrés  chez  les  femmes  attein- 
tes de  néphroplose. 

Il  s’agit  là  d’affections  toutes  spéciales,  bien  différentes  sur- 
tout par  le  côlé  clinique,  de  celle  qui  nous  occupe  ; aussi  les 
passerons-nous  sous  silence. 

Pareille  réserve  sera  faite  en  ce  qui  concerne  les  cas  de 
Soltan  Fenwick  se  rapportant  au  catarrhe  gastrique  récidi- 
vant, et  en  ce  qui  a trait  aux  accès  de  vomissements  avec  pros- 
tration relatées  chez  Tentant  par  Langford  Symes  : de  grosses 
erreurs  de  régime  se  retrouvent  à la  base  de  ces  étals  morbi- 
des et  le  vomissement  apporte  toujours  au  malade  un  soula- 
gement immédiat. 

Les  vomissements  avec  acétonémie  constituent  une  affec- 
tion bien  distincte  de  toutes  celles-ci  ; comme  le  dit  Northrop, 
on  ne  peut  pas  les  qualifier  de  pure  névrose,  et  ils  ne  dépendent 
directement  ni  d’erreurs  de  régime,  ni  d’un  catarrhe  gastri- 
que ou  intestinal  ; leur  symptomatologie,  très  nette,  leur 
appartient  en  propre. 

C’est  cette,  description  du  syndrome  qui  fera  l’objet  du  sui- 
vant chapitre  ; nous  nous  efforcerons  ensuite,  après  quelques 
considérations  sur  l’acétone,  de  dégager  la  pathogénie  qui 
nous  paraît  la  plus  vraisemblable.  Entre  temps,  nous  expo- 
serons l’étiologie,  le  diagnostic,  le  pronostic  et  terminerons 
par  le  traitement  qu’il  convient  d'opposer  à celle  affection. 
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CHAPITRE  PREMIER 

DESCRIPTION  DU  SYNDROME  “ VOMISSEMENTS 
AVEC  ACÉTONÉMIE  ” 

Le  syndrome  « vomissements  avec  acétonémie  » peut  pren- 
dre diverses  formes  cliniques.  Nous  aurons  à décrire  les  for- 
mes normales,  les  formes  compliquées,  les  formes  frustes.  Il 
nous  restera  enfin  à faire  connaître  l’état  de  santé  des  jeunes 
sujets  dans  l’intervalle  des  accès. 


1°  Formes  normales 

Ces  formes'  débutent,  en  général,  par  une  courte  période 
prodromique  durant  laquelle  l’enfant  — car  toutes  les  obser- 
vations, à l’exception  d’une  seule  qui  nous  est  personnelle  et 
qu’on  lira  plus  loin,  portent  sur  des  enfants  — se  plaint  de 
malaise,  de  lassitude,  de  céphalée  légère  et  d’inappétence.  Il 
devient  irascible,  grincheux,  grognon  ; son  caractère  se  mo- 
difie profondément  : l’étude,  les  jeux  même  n’ont  pour  lui 
plus  d’attraits.  Il  a le  faciès  tiré,  les  yeux  cerclés  de  noir,  la 
langue  déjà  sèche  et  saburrale,  rarement  rosée  et  belle.  La 
prostration  est  très  fréquente,  l’insomnie  est  la  règle.  Guérin 
a vu  une  syncope  avec  perte  de  connaissance  survenir  à la  pé- 
riode prodromique.  Dès  les  premières  manifestations  du  syn- 
drome, l'tialeine,  ainsi  que  l’ont  noté  Vcrgely,  Lamacq-Dor- 
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d'acétone,  odeur  de  pomme-reinette,  de  chloroforme,  de  vin. 
qui  se  ••sent  au  loin  et  force  l’atlention  du  médecin.  L’enfant 
accuse  toujours  quelques  douleurs  au  creux  épigastrique  ou 
au  niveau  de  l’abdomen. 

Après  un  laps  de  temps  variable  entre  12  et  24  heures, 
surviennent  les  vomissements.  Dans  quelques  cas  ils  semblent 
apparaître  d’emblée  ; ce  n’est  là  en  effet  qu’une  apparence, 
car  ils  ne  succèdent  jamais  à un  état  de  santé  parfaite  (La- 
macq-Dormoy). 

Le  liquide  rejeté,  d’abord  encombré  de  débris  alimentaires, 
ne  larde  pas  à devenir  filant,  glaireux  ; rarement  il  est  teinté 
de  bile,  rarement  aussi  formé  de  sang  pur,  malgré  que  Grif- 
fith, Snow,  Lamacq-Dormoy  et  Gee  aient  noté  ce  dernier  ca- 
ractère. Aigre,  acide,  il  brûle  au  passage  l'œsophage  et  la 
bouche  du  malade  ; sa  production  nécessite  tantôt  des  efforts 
continuels,  tantôt  absolument  négligeables.  Dans  le  premier 
cas,  les  vomissements  sont  striés  de  sang,  et  Ilolt  attribue  ce 
caractère  à la- violence  meme  des  efforts. 

V 

La  douleur  stomacale,  vague,  à peu  près  nulle  au  début, 
augmente  progressivement  d’intensité  au  fur  et  à mesure  que 
les  accès  se  répètent. 

L’intolérance  de  l’organe  est  absolue  : rien  ne  passe  ; ali- 
ments solides,  liquides,  chauds  ou  froids,  tout  est  rejeté  im- 
médiatement. 

Le  nombre  des  vomissements  est  considérable  aussi  bien  le 
jour  que  la  nuit.  Ilolt  en  a compté  17  dans  la  même  nuit.  Si- 
tôt après  l’accès,  le  petit  malade  retombe  dans  sa  torpeur,  et 
rien  de  ce  qui  se  passe  autour  de  lin  ne  retient  son  attention. 

L’estomac  n’est  ni  dilaté,  ni  douloureux  à la  pression  ; le 
ventre  est  rétracté,  en  bateau  ; cependant  Rachford,  Lamacq- 
Dormoy  et  Mirai  lié  ont  signalé  le  ballonnement. 


La  constipation  spasmodique  est  constante  quoi  qu  en  dise 
Marfan,  avec  boudin  cœcal  de  Glénard  facilement  perceptible  , 
les  29  malades  de  Guérin  sont  des  constipés,  leurs  selles 
sont  putrides  et  d’odeur  infecte  avec  scybales  très  souvent  en- 
robées de  glaires. 

Le  foie  est  hypertrophié  dans  1/5  des  cas,  si  nous  en 
croyons  Marfan.  Lamacq-Dormoy  constate  qu’il  est  toujours 
gros  et  douloureux  ; Guérin  admet  quelques  exceptions,  mais 
considère  l'hypertrophie  douloureuse  du  foie  comme  étant  la 
règle. 

La  température  est  presque  toujours  normale  ou  en  tout  cas 
fort  peu  élevée  : le  maximum  serait  de  38°3  clans  le  rectum, 
pour  Northrup.  Rotch  a même  signalé  l'hypothermie. 

Quant  au  pouls,  il  est  faible,  un  peu  rapide,  assez  régulier. 

La  respiration,  parfois  ralentie,  est  souvent  accélérée,  avec 
augmentation  de  l’amplitude  des  mouvements  respiratoires. 

Comby  rattache  ce  type  à l’asthine  dyspeptique  ; Marfan 
insiste  beaucoup  sur  ce  fait  que  la  respiration  est  entrecoupée 
de  nombreux  soupirs.  Elle  est  en  tout  cas  à rapprocher  de  la 
dyspnée,  qui  survient  par  crises  chez  les  enfants  atteints 
d’auto-intoxioation  par  troubles  digestifs  (Czerny)  et  de  celle 
de  Kiïssmaul  dans  les  troubles  prémonitoires  du  coma  diabé- 
tique (Edsall). 

Les  urines  sont  peu  abondantes  pendant  la  crise,  elles  sont 
tantôt  troubles,  tantôt  limpides,  fortement  acides  en  général. 
Enfin  elles  contiennent  de  l’acétone,  certains  de  ses  dérivés, 
comme  les  acides  /3-oxybutyrique  et  diacétique  ; l’odeur  qu’el- 
les dégagent  est  caractéristique. 

L’acétone  peut  aller  jusqu’à  4 grammes  par  litre,  d’après 
Reauvy,  comme  aussi  elle  peut  manquer  totalement  (Hutinel, 
Céard). 

Cinq,  six  jours  après  le  début  des  accidents,  la  crise  cesse 
brusquement,  sans  qu’on  puisse  faire  intervenir  dans  cet  lieu- 
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reux  résultat  l’in  fluence  'les  moyens  thérapeutiques  employés. 
Pour  Solelis,  la  durée  de  la  crise  serait  de  12  heures  à 20 
jours  ; pour  ( lui  non  elle  aurai  I au  plus  0 jours  de  durée  ; pour 
Northrop  elle  irait  jusqu’à  deux  semaines.  Notre  malade  a 
vomi  pendant  10  jours,  une  première  lois,  pendant  G jours 
ensuite. 

Dès  que  les  vomissements  ont  cessé,  l’acétone  disparaît  et 
des  urines  et  de  l’haleine  (Marfan)  ; la  plupart  du  temps  l’o- 
deur de  l’haleine  persiste  plusieurs  jours  après,  et  Lamacq- 
Dormoy,  A lirai  I ié,  Guérin,  ont  observé  qu’elle  devenait  plus 
prononcée  après  la  crise. 

Le  malade,  quoique  visiblement  amaigri,  reprend  rapide- 
ment des  forces  ; il  ne  tarde  pas  à demander  à manger. 

Lamacq-Dormoy  pense  que  la  convalescence  rapide  n’est, 
pas  la  règle.  L’enfant  reste  triste  et  fatigué  pendant  une  se- 
maine au  moins,  il  s’amuse  peu,  l’asthénie  musculaire  per- 
siste, ses  chairs  sont  fiasques. 

On  observe  le  retour  des  mêmes  accidents  pendant  plu- 
sieurs années,  à des  intervalles  irréguliers,  leur  éloignement 
progressif,  puis  leur  cessation  naturelle.  Ainsi  Rotch  a vu  lés 
« vomissements  » débuter  à 8 mois,  durer  jusqu’à  G ans,  avec 
accès  deux  fois  par  an,  puis  cesser  complètement  aux  envi- 
rons de  la  dixième  année. 

Marfan  pense,  et  Lamacq-Dormoy  est  de  son  avis,  que  la 
récidive  n’obéit  à aucune  règle  ; on  peut  citer  comme  extraor- 
dinaire le  cas  de  Whilney,  où  la  crise  revenait  tous  les  trois 
mois,  du  18  au  20. 

Nous  devons  à l’obligeance  de  M.  le  docteur  Bayrac,  méde- 
cin-consultant à Chatel-Guyon,  une  observation  inédite  de  vo- 
missements avec  acétonémie,  pouvant  être  donnée  comme  type 
de  ces  cas  de  moyenne  intensité,  rencontrés  le  plus  souvent 
dans  la  pratique.  En  voici  le  résumé  : 


Observation  Première 

(Inédite) 

Recueillie  par  M.  le  docteur  Bayrac,  de  Chatel-Guyon 

Mlle  À...,  4 ans  et  demi. 

Née  de  parents  neuro-arthritiques.  La  mère  a eu,  il  y a 
deux  ans,  une  crise  aiguë  de  rhumatisme  tendineux,  et  le  père 
est  sujet  à des.  manifestations  herpétiques. 

Les  grands-parents  sont  migraineux  ou  diabétiques. 

L’enfant  est  très  nerveuse. 

Les  premiers  vomissements  ont  apparu  le  24  juin  1904. 

Jusqu’au  1er  mai  1905,  elle  a eu  huit  crises  de  vomissements. 

Dans  les  premières  crises,  qui  étaient  aussi  les  plus  lon- 
gues, puisqu'elles  duraient  4 jours,  les  vomissements  surve- 
naient entre  minuit  et  une  heure  du  matin.  Ils  étaient  parfois 
accompagnés  d’une  légère  élévation  de  température,  mais  le 
plus  souvent  celle-ci  est  restée  normale. 

Ces  vomissements  alimentaires  au,  début,  muqueux,  quel- 
quefois verdâtres,  sentaient  fortement  l’acétone.  L’haleine  de 
l'enfant  était  aussi  imprégnée  de  celte  odeur. 

L'urine  émise  était  claire,  peu  abondante  et  contenait  de  l’a- 
cétone. 

Aucune  médication  n’a  pu  arrêter  les  vomissements. 

Détail  à signaler  : entre  les  crises  il  n’existait  pas  de  cons- 
tipation habituelle,  mais  celle-ci  était  opiniâtre  pendant  toute 
la  durée  de  la  crise. 

Avant  les  crises,  on  n'a  jamais  constaté  Codeur  acétonique 
de  l'haleine,  mais  cette  odeur  dure  tout  le  temps 'de  la  crise 
et  persiste  trois  jours  environ  après  celle-ci. 

Ces  nuits  de  l’enfant  sont  d’habitude  un  peu  agitées.  Par- 
fois elle  s’éveille  en  sursaut  et  crie  qu’elle  a peur,  mais  ne 
grince  jamais  des  dents.  Dans  la  journée,  l’enfant  est  pleine 
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d’entrain  et  très  gaie,  mais  elle  reste  nerveuse.  Les  trois  pre- 
mières crises  ont  été' très  rapprochées  : 24  juin  1904,  23  juillet 
1904,  15  août  1904,  puis  elles  se  sont  espacées  et  écourtées  ; 
les  dernières  ne  duraient  plus  que  24  heures. 

On  possède  4 analyses  d’urines  émises  entre  les  crises.  Elles 

j 

fournissent,  en  ce  qui  concerne  l’urée,  des  résultats  intéres- 
sants. Les  quantités  sont  en  effet  les  suivantes  : 

4 gr.  95  pour  les  24  heures  le  22  janvier  1905 
4 gr.  60  — 15  février  1905 

7 gr.  63  — 14  mars  1905 

6 gr.  60  — 28  mai  1905 

La  jeune  malade  fut  envoyée  à Chatel-Guyon  et  arriva  à 
cette  station  le  7 juin  1905,  c’est-à-dire  un  mois  environ  après 
la  dernière  crise. 

Pendant  toute  la  durée  du  traitement  hydro-minéral,  elle  eut 
des  selles  d’une  régularité  et  d’une  consistance  parfaites. 
L’appétit  était  fort  bon.  Il  ne  survint  aucun  accident  fâcheux. 

Depuis  sa  cure  à Chatel-Guyon,  l’enfant  jouit  d’une  excel- 
lente santé.  Elle  a été  vue  à plusieurs  reprises.  Elle  n’a  plus 
eu  de  crises  de  vomissements  et  sa  nervosité  même  a diminué 
considérablement. 


2°  Formes  compliquées 


Les  formes  compliquées  des  « vomissements  avec  acéto- 
némie » sont  surtout  caractérisés  par  l'exagération  des  phéno- 
mènes nerveux. 

Les  convulsions  se  montrent,  par  exemple,  chez  les  enfants 
hyper excitables  ; elles  s'accompagnent  parfois  de  crises  ner- 
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yeuses  à forme  syncopale  ou  épileptiforme  : une  malade  de 
Guérin,  âgée  de  9 ans,  tombait  inerte,  sans  secousses  muscu- 
laires, sans  écume,  sans  miction  ; après  quoi,  elle  divaguait, 
perdait  l'usage  de  la  parole  et  de  l’auclition,  avait  des  hallu- 
cinations, du  nasonnement  de  la  voix,  du  strabisme,  du  blé- 

pharospasme.  La  guérison  fut  cependant  complète  au  bout  de 

/ 

trois  mois. 

Ges  manifestations  nerveuses  . peuvent  constituer  à elles 
seules  toute  la  maladie,  et  le  vomissement  peut  faire  défaut, 
mais  l'odeur  acétonique  de  l’haleine,  l'hypertrophie  du  foie, 
la  constipation  et  la  spasmodicité  de  l’S  iliaque  et  du  cæ- 
cum font  que  le  diagnostic  s’impose. 

Une  fillette  de  10  ans,  observée  par  Guérin  présente  avant 
l’accès  une  toux  quinteuse  d’une  violence  inouïe;  des  picote- 
ments à la  gorge  et  une  dyspnée  telle  que  l’enfant  crie  qu’elle 
va  étoulïer.  Un  autre  petit  malade  se  trouve  guéri  de  ses  tics 
le  jour  où  ses  vomissements  prennent  fin. 

La  prostration  peut  être  également  un  symptôme  frappant 
par  son  intensité  : « Alors,  dit  Northrop,  le  vomissement  de- 
vient de  moins  en  moins  violent  jusqu’à  ce  que  du  mucus  san- 
guinolent suinte  du  nez  et  de  la  bouche  et  que  le  malade 
semble  mourant.  » 

On  a encore  signalé  chez  quelques  enfants  du  délire,  de 
l'hyperpyrexic,  de  l ictère.  Nous  en  connaissons  nous-mê- 
me  un  cas  ; du  côté  de  la  peau,  on  a noté  l’eczéma  (Lamacq- 
Dormoy),  des  érythèmes  morbilliformes  (Marl'an),  une  tache 
rosée  lenticulaire  (Vergely). 
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3° Formes  frustes 

I ..es  manifestations  morbides  peuvent  être  enfin  si  atténuées 
que  le  syndrome  échappe  presque  à l’observateur  non  pré- 
venu de  l'existence  d’accès  antérieurs. 

Un  vomissement  unique  — et  encore  peut-il  manquer  — l'o- 
deur acélonique  de  l’haleine,  accompagnée  d’un  léger  malaise 
et  d’un  peu  de  pâleur  de  la  face,  voilà  tout  le  tableau  de  celle 
forme  fruste. 

Un  enfant,  cité  par  Solelis,  continuait  à jouer  et  à aller  en 
classe  ; un  autre,  d’après  Miscli,  était  porteur  d’une  angine 
simple  et  n’avait  pas  de  vomissements. 

Dans  l’intervalle  des  crises.,  la  santé  de  l’enfant  est  rare- 
ment parfaite.  Il  ne  faut  pas  oublier  en  effet  que  ces  petits 
malades  sont  Ions  des  nerveux  ; leur  inielligence  vive,  préco- 
cément développée,  fait  qu'ils  apportent  une  égale  exagération 
à leurs  actes,  "bons  ou  mauvais,  à leur  joie  comme  à leur  tris- 
tesse. Leurs  nuits  sont  agitées,  surtout  dans  la  période  qui 
répond  à la  digestion  ; ils  ont  la  langue  un  peu  blanche,  en 
général.  Leur  haleine,  fade,  devient  acéfonémique  le  matin 
sous  l'influence  de  la  plus  légère  émotion,  de  la  plus  insigni- 
fiante fatigue. 

La  constipation  spasmodique  est  chez,  eux  la  grande  règle. 
Leur  intestin  fait  des  réserves  considérables  de  matières  du- 
res, constituées  par  des  scybales  souvent  riches  en  glaires. 
Enfin  l'urine,  acide,  sans  traces  d'acétone,  renferme  un  abon- 
dant sédiment  formé  d’acide  urique  libre,  d’épithélium  vési- 
cal, d’oxalales  calcaires  et  de  leucocytes,  ainsi  que  l’ont  mon- 
tré les  analyses  de  MM.  A.  et  P.  Andouard. 
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CHAPITRE  11 

L’ACÉTONE  ET  L'ACIDE  j3-OXYBUTYRIQUE 

L’urine  des  malades  alLeints  de  vomissements  avec  acéto- 
némie renferme  de  l’acétone  en  quantité  supérieure  a la  nor- 
male et  des  acides  complexes  comme  l’acide  /3-oxyiutyrique. 

Il  nous  paraît  indispensable,  pour  faire  une  étude  aussi 
complète  que  possible  de  la  question,  de  leur  consacrer  quel- 
q ues  dé ve  1 oppemen t s . 

L’acétone  ordinaire  est  un  liquide  incolore,  d’odeur  forte, 
aigrelette,  rappelant  celle  du  chloroforme  ou  de  la  pomme- 
reinette,  soluble  dans  l’eau  et  bouillant  à 56°.  Elle  est  encore 
appelée  propanone  parce  qu’elle  peut  dériver  de  l’alcool  pro- 
pylique,  et  sa  formule  chimique  CH3- CO -CH3.  Tandis 
que  l’oxygénation  des  alcools  primaires  donne  des  aldéhydes, 
l’oxygénation  des  alcools  secondaires’ donne  des  acétones. 

Comment  peut-on  déceler  l’acétone  dans  les  urines  ? 

Plusieurs  procédés  sont  à la  disposition  du  médecin  pour 
cette  recherche.  Disons  tout  d’abord  qu’on  met  au  compte  de 
T acétone  une  réaction  qu’elle  est  parfaitement  incapable  de 
produire  ; la  coloration  rouge  avec  le  perchlorure  de  fer.  C’est 
une  substance  possédant  la  fonction  çétonique,  l’acide  diacé- 
tique,  <pii  présente  cette  propriété. 

Ce  procédé  de  Mallat  est  le  plus  employé  : 

Mallat  défèque  100  ce.  d’urines  par  10  cc.  de  sous-acélale 
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de  plomb,  il  laisse  reposer  et  filtre.  Puis  il  fillre  à nouveau 
après  addition  d’un  léger  excès  de  sulfate  neutre  de  soude. 
Le  produit  obtenu  est  incolore  et  limpide.  Dans  un  tube  à es- 
sai, il  ajoute  à 5 cc.  de  ce  produit,  10  cc.  de  lessive  de  soude 
et  j cc.  de  solution  iodo-iodorée  à 25,5  d’iode  et  38,5  d’iodure 
pour  100  cc.  de  solution  aqueuse.  On  obtient  de  l’iodoforine, 
reconnaissable  à ses  cristaux  et  à son  odeur  spéciale. 

Guérin  recommande  deux  réactions  autres  que  la  précé- 
dente : celle  de  Legal  et  celle  de  Denigès. 

Voici  en  quoi  consiste  la  première  : 

On  met  clans  un  tube  2 à 3 cc.  d'urine,  on  ajoute  5 à G 
gouttes  d’une  solution  récente  de  iiitro-prussiate  de  soude  à 
10  % puis  3 à 4 gouttes  d’une  lessive  de  soude.  On  agite.  On 
verse  aussitôt  après  10  à 12  gouttes  d’acide  acétique.  On  agile 
encore.  L’urine  renferme  de  l’acétone  s’il  se  produit  une  co- 
loration variant  du  rose  au  rouge  intense. 

La  réaction  de  Denigès  se  fait  comme  suit  : 

On  met  dans  un  tube  à essai.  10  cc.  d'urine  et  un  égal  vo- 
lume de  sulfate  mercurique  ; on  agite  et  on  filtre  après  2 ou  3 
minutes.  Le  filtrat  est  porté  au  bain-marie  bouillant  dans  un 
tube  pendant  un  temps  (fui  doit  atteindre  au  moins  une  minute 
et  ne  pas  dépasser  A minutes.  Si,  durant  ce  temps,  il  se  pro- 
duit un  trouble  ou  un  précipité  blanc,  burine  renfermait  de 
l'acétone. 


Ouïcüne  de  l’acétone 


Quelles  sont  les  substances  qui  donnent  naissance  à l'acé- 
tone dans  l’organisme  ? Les  avis  sont  bien  partagés.  Pour 
Mugounenq,  ce  sont  les  sucres. 

Pour  Schumann,  Leclerq,  Geelmuyden,  ce  sont  les  grais- 
ses. Enfin,  pour  Jaksch,  Bàgiiisky,  l’acétone  provient  des  al- 
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buminoïdes.  On  a une  tendance  cependant  à la  faire  dériver, 
aujourd’hui,  d’un  dédoublement  anormal  des  matières  pro- 
téiques et  d’une  oxydation  incomplète  des  matières  hydrocar- 
bonées. D’après  Meyer,  l'acétonémie  serait,  soit  le  résultat 
d une  inanition  hydroçarbonée,  et  c est  aussi  1 avis  de  Misch, 
soit  la  manifestation  d’une  assimilation  insuffisante  de  ces 
mêmes  hydrates  de  carbone. 

t / 


LlCU  DE  FORMATION  DE  LACÉTONE 


Là  encore  les  auteurs  sont  loin  d’être  d’accord. 

lvaulisch,  Rupstein,.  Berti  pensent  qu’il  y a,  dans  l’estomac 
des  diabétiques,  fermentation  du  sucre  et  production  d’acé- 
tone dans  ce  viscère. 

Par  contre,  Lorenz,  Bœck,  llosse,  Homme,  Baginsky, 
Vergely  admettent  que  l'acétone  a son  origine  dans  l’intestin. 
Llle  y prend  naissance  sous  l’influence  de  micro-organismes 
(Homme,  Vergely),  parmi  lesquels  le  Bacterium  lactis  aeroge- 
nes  (Baginsky),  agissant  sur  les  sucres  et  les  albuminoïdes 
de  la  masse  alimentaire. 

Vergely  admet  en  outre  que  l'arrivée  dans  le  sang  des  ina- 
nitiés  de  substances  albuminoïdes  et  de  graisses,  par  le  seul 
fait  de  l'autophagie,  peut  donner  naissance  à des  produits 
acéloniques. 


Toxicité  de  l’acétone 


La  question  de  la  toxicité  de  l’acétone  est  importante,  puis- 
qu'on pourrait  expliquer  par  celle  toxicité  même  les"  divers 
phénomènes  qui  accompagnent  l’acélonurie,  tels  que  les  vo- 
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missemeuls,  la  prostration,  la  faiblesse  et  l’accélération  du 
pouls,  les  convulsions,  etc. 

La  réponse  est  négative  : un  homme  sain  peut,  sans  incon- 
vénient aucun,  en  absorber  jusqu'à  20  grammes,  car  elle  est 
presque  complètement  oxydée  dans  l’organisme  (Engel  et 
' Moitessier).  Lépine  a montré  qu’elle  était  moins  toxique  que 
l’alcool  éthylique  ; West,  de  la  Société  Royale  de  Londres, 
pousse  la  dose  toxique  jusqu’à  8 grammes  ; les  expériences 
d’Alberloni  ont  confirmé  ces  données,  et  Ogier,  dans  son 
cours,  enseigne  que  l’acétone  est  toxique  seulement  à 4 gram- 
mes par  kilogramme  du  poids  du  corps. 

Toutefois  elle  est  moins  bien  supportée  par  les  sujets  qui 
présentent  des  lares  hépatiques  ou  qui  sont  en  puissance  de 
diabète  (Dreschsfeld). 

Il  en  est  de  même  pour  les  animaux  (chien,  oie).  Ils  sont 
sensibles  à l’acétone,  comme  l’ont  montré  Fenzoldt  et  de  Gen- 
res, et  sous  l’influence  de  ce  produit  présentent  une  tendance 
invincible  au  sommeil,  ainsi  qu’il  ressort  des  expériences  de 
Tappeiner,  Kussmaul,  Bauvy.  Peut-être,  comme  l’a  dit  Ivuss- 
maul,  l’acétone  agirait-elle  comme  l’alcool,  et  intoxiquerait- 
elle  les  animaux  par  imprégnation  prolongée. 

Quoi  qu’il  en  soit,  nous  pouvons  considérer  la  toxicité  de 
l’ acétone  comme  négligeable  chez  l’être  humain. 


L’acide  j3-oxYBUTYRiQUE  — Sa  toxicité  — Sa  formation 


Mais  i’acétonc  coïncide  souvent  dans  les  urines  avec  des 
doses  assez  élevées  d’acide  ^-oxybutyrique.  Vergely,  décrivant 
divers  troubles  gastro-intestinaux  chez  des  enfants,  constate 
que  l’acide  |?,-oxybutyrique  s’y  trouve  en  assez  fortes  propor- 
tions. L’un  de  ces  enfants  a 5 grammes  d’acétone  et  7 gram- 
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mes  d’acide  |S-’Oxybu  lyrique  ; un  second  a 10  grammes  d’acé- 
lone  el  G gr.  87  d’acide  ; un  troisième  enfin  a 11  grammes  cl’a- 


cétone et  8 gr.  56  d'acide  j3-oxybulyrique,  Minkowski  el  Jacks 
signalent  aussi  celte  coïncidence. 

L’acide  jS-oxyJjulyrique,  obtenu  synthétiquement,  par  Wis- 
licenius  et  Markownikoff  a été  extrait  de  burine  par  Deichmül- 
ler,  Symonsky  et  Tollens.  llugounen(|  l’a  trouvé  dans  le  sang 
et  les  urines  de  certains  diabétiques,  dans  celles  de  scarlati- 
neux et  de  rougeoleux.  Après  ingestion,  il  donne  de  l’acétone 
dans  burine  et  se  transforme  facilement  en  acide  diacétique 
jiar  oxydation  faible  ; cet  acide  diacétique  se  décompose  lui- 
même  en  CQ8  et  acétone. 

llâlons-nous  de  dire  que  la  toxicité  de  l’acide [3- oxybutyrique 
est  faible.  Il  en  faudrait,  d’après  Mâgnus  Lévy,  160  à 300 
grammes  pour  que  les  symptômes  de  l’intoxication  acide  ap- 
paraissent chez  un  homme  de  poids  moyen.  Sternberg  a 
même  administré  à un  diabétique  10  grammes  d’acide  |3-oxy- 
butyrique  par  jour,  sans  inconvénient. 

Aux  dépens  de  quelles  substances  se  forme-t-il  dans  l’orga- 
nisme ? Des  travaux  récents  tendent  à faire  admettre  qu’il 
provient,  soit  des  graisses  (Geelmuyden),  soit  des  albuminoï- 
des (Sternberg). 

La  molécule  d’albumine  donnerait  naissance  à du  nitrite 
amido-butyrique  qui,  par  hydratation,  se  décompose  en  am- 
moniaque et  acide  [3-amido-bulyrique,  excessivement  toxique. 
Celui-ci  s hydratant  à son  tour,  se  dédouble  en  ammoniaque 
el  acide  ^-oxybutyrique. 

Ce  dédoublement  explique  la  grande  quantité  d’ammonia- 
que que  contiennent  les  urines  dans  le  coma  diabétique,  quan- 


tité cependant  insuffisante  à empêcher  l’intoxication  acide  ; 
chez  l entant,  atteint  de  vomissements  avec  acétonémie,  c’est 
grâce  à I état  satisfaisant  des  émoncloires,  reins,  foie,  poumons, 
grâce  au  bon  lonctionnemenl  aussi  du  système  nerveux,  que 
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les  fondions  de  réduction  et  d’oxydalion  se  font  encore 
assez  bien  pour  éviter  la  terminaison  fatale,  ainsi  que  l'a 
prouvé  Vergely. 


Autres  affections  acétonémiçiues 

La  présence  de  l’acétone  clans  l’urine  n’offre  rien  de  spéci- 
fique. Nombreuses  sont  les  affections  où  on  peut  la  rencon- 
trer et  cette  acétone  de  burine  ne  peut  en  caractériser  au- 
cune (belles  en  particulier  ni  par  son  abondance,  ni  par  sa  fré- 
quence. Llle  ne  varie  pas  non  plus,  dans  des  règles  fixes,  sui- 
vant l’intensité  de  l’infection,  ou  l’élévation  de  la  température, 
ainsi  qu’il  découle  des  récentes  recherches  de  Meyer  (1905). 

Il  y a même  une  acétonurie  physiologique.  Elle  est  de  0,01 
à 0,02  centigrammes  par  24  heures,  soit  de  3 dixièmes,  de  mil- 
ligramme par  kilogramme  du  poids  du  corps.  Cette  acétonu- 
rie a été  consJalée  par  Mallat,  Lambling,  Cotlon,  West,  Ar- 
genson,  Engel  et  Moitessier,  Jaksch,  etc. 

Le  régime  carné  exclusif  peut  également  produire  l acé- 
lonuirie  (Jaksch,  Petters,  Wolpe,  Mmkowski,  Ilirschfeld), 
ainsi  que  la  seule  inanition.  Cela  se  conçoit  puisque  l’inani- 
tion aboutit  à l’autophagie,  c’est-à-dire  au  régime  carné  et, 
pendant  la  dernière  période,  quand  le  glycogène  et  les  grais- 
ses de  l’organisme  ont  disparu,  à un  régime  carné  exclusif. 

Cetti  éliminait,  durant  son  jeûne,  0 gr.  50  d'acétone.  C’est 
aussi  à cause  de  la  diète  sévère  qui  suit  les- anesthésies  chi- 
rurgicales que  Becker  et  Argenson  ont  pu  y trouver  de  l’acé- 
lonurie.  Hartmann  et  Fredet  l'ont  signalée  à la  suite  de  la  ré- 
sorption de  débris  placentaires,  et  de  la  régression  de  fibro- 
mes utérins. 

On  admet  aujourd’hui  que  le  coma  diabétique  est  la  con- 


séquence  d’une  intoxication  avec  acétonémie  et  le  diabète  peut 
s’accompagner  d'acétonurie  (Hiigounenq). 

L’acétone  a été  aussi  décelée  dans  l’urine  des  nouveau- 
nés,  par  Cotton  et  Lop,  dans  l’urine  de  femmes  enceintes 
portant  un  fœtus  mort  et  macéré  (7  fois  sur  98  femmes  encein- 
tes examinées  par  Giuseppi)  et  pour  Ribemont-Dessaignes 
l’acétonurie  aurait  alors  son  origine  dans  la  destruction  des 
matières  albuminoïdes  du  fœtus. 

L’acétonurie  peut  apparaître  dans  le  cours  de  toutes  les 
affections  fébriles  (pneumonie,  fièvre  typhoïde,  scarlatine, 
variole,  ostéomyélite,  phlegmons,  diphtérie,  angines,  ménin- 
gites, paludisme,  tuberculose  pulmonaire,  entérites,  cachexie 
cancéreuse). 

Barbier  l’ayant  fait  rechercher  chez  10  enfants  atteints  de 
coqueluche  ou  en  convalescence  de  diphtérie,  l’a  trouvée  chez 
tous  en  quantité  se  rapprochant  de  la  quantité  physiologique. 

West  l a encore  signalée  dans  les  cirrhoses  du  foie,  Gilbert 
et  Lereboullet  dans  la  cholémie  familiale  ; on  l’a  notée  dans 
les  asphyxies,  la  rage,  la  neurasthénie,  les  affections  convul- 
sives, les  psychoses,  les  hémorragies  cérébrales,  les  intoxi- 
cations par  le  plomb,  la  morphine,  l’antipyrine. 

Ainsi  donc,  comme  nous  venons  de  le  voir,  l’acétonurie  fait 
part ie  du  cortège  symptomatique  d’un  grand  nombre  d’af- 
fections. 
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CHAPITRE  I!1 


ETIOLOGIE 


Très  rares  à Thôpilal,  les  vomissements  avec  acétonémie  ne 
se  rencontrent  guère  que  chez  des  enfants  entourés  de  con- 
fort. Les  enfants  de  médecins,  d’après  Holtel  Snow,  y seraient 
sujets,  nousi-mêmes  en  connaissons  deux  atteints  de  cette 
affection. 


Une  alimentation  Jrop  abondante,  indigeste,  où  les  graisses 
tiennent  une  grande  part,  des  mets  trop  nourrissants  ont  été 
souvent  incriminés.  Géant  insiste  spécialement  sur  le  rôle 
néfaste  de  la  suralimentation.  De  même  on  a voulu  voir  dans 
l'élevage  au  biberon,  le  sevrage  précoce,  la  mise  prématurée 
de  l’enfant  à la  table  des  adultes,  une  cause  de  vomissements 
acélonémiques,  et  si  nous  en  croyons  Solelisi,  un  grand  nom- 
bre de  ses  petits  malades  seraient  des  dyspeptiques,  à gros 
ventre,  à estomac  dilaté,  parfois  même  à chapelet  costal  et 
thorax  en  entonnoir. 

Tout  aui  contraire,  pour  Marfan  tes  vomissements  avec  acé- 
tonémie n'affectent  aucun  rapport  avec  une  alimentation  dé- 
fectueuse. 


Comme  causes  prédisposantes,  on  a cité  les  émotions,  le 
surmenage  intellectuel  précoce,  les  traumatismes,  certaines 
petites  opérations  chirurgicales  comme  1 amygdalotomie 
(Snow),  l’expulsion  de  lombrics  (Snow),  la  difficulté  cl  une 


>. 
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leçon  à lécolc  (Solelis).  Bien  que  ces  enfants  soient  tous  des 
nerveux,  il  ne  semble  pas  qu’on  doive  trop  s’appesantir  sur  ces 
données  étiologiques. 

Plus  important  nous  paraît  le  rôle  de  l’évolution  dentaire, 
el  Lamacq-Dormoy  a vui  éclore  le  syndrome,  à Ta  suite  de  la 
perturbation  générale  provoquée  par  l’apparition  des  dents, 
chez  un  enfant  qui  n’avait  jamais  présenté  de  troubles  diges- 
tifs antérieurs. 

Mais,  avec  la  grande  majorité  des  auteurs,  nous  pensons 
qu'une  importance  primordiale  est  dévolue,  dans  l’étiologie 
du  syndrome,  au  neuro-arthritisme  des  sujets,  conséquence 
directe  des  tares  nerveuses  de  leurs  ascendants. 

Snow,  Holt,  Rac.hford,  Whitney,  Comby,  Céard,  Guérin 
ont  insisté  sur  la  nature  arthritique  du  terrain  ; ils  ont  re- 
trouvé chez  les  parents  le  rhumatisme,  la  goutte,  la  lithiase, 
le  diabète,  l’entéro-colile,  les  troubles  mentaux,  l’alcoolisme, 
l’épilepsie,  la  neurasthénie,  la  migraine,  les  tics*,  etc.  De  sorte 
que  les  enfants  atteints  de  vomissements  acélonémiques  sont, 
suivant  le  mot  de  Guérin,  des  neuro-arthriliques-nés. 

Quant  à l’influence  du  sexe,  elle  nous  semble  négligeable  ; 
les  observations,  pourtant  nombreuses,  que  nous  avons  pu 
parcourir,  portent  indistinctement  sur  des  petits  garçons  et 
des  petites  filles. 

Un  caractère  qui  ressort  assez  nettement,  est,  ainsi  que  le 
remarque  Marfan,  l’apparition  fréquente  des  vomissements 
avec  acétonémie  chez  des  enfants  d’une  même  famille  : il  n’est 
pas  rare  de  constater  que  deux  frères,  ou  que  frère  et  sœur 
en  sont  atteints,  soit  simultanément,  soit  à époques  différen- 
tes. Siredey  a connu  deux  sœurs  dont  les  accès  coïncidaient 
souvent.  Guérin  rapporte  que  le  frère  d'une  de  ses  petites 
malades  avait  l'haleine  acélonémique  le  matin.  Marfan,  enfin, 
a vu  les  vomissements  frapper  trois  petites  filles  appartenant 
à la  même  famille... 
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hn  ce  qui  concerne  1 âge  des  malades,  la  majorité  des  cas 
s’esl  montrée  en  Amérique  chez  des  enfants  de  1 à 3 ans.  On  a 
cependant  vu  des  accès  dans  la  période  de  la  vie  qui  va  de 
1 entance  à I adolescence.  Guinon  a observé  des  enfants  ayant 
de  1 à 10  ans,  Vcrgety  de  l à 12  ans,  Marfan,  Lamacq-Dormoy, 
(’omby,  Guérin  acceptent  comme  âges  extrêmes  de  la  maladie 
7 mois  et  12  ans. 

tout  en  reconnaissant  1 extrême  fréquence  des  vomisse- 
ments avec  acétonémie  dans  le  jeune  âge,  nous  croyons  inté- 
ressant de  signaler  une  observation  que  nous  avons  recueillie 
pendant  notre  internat  à l’hôpital  civil  de  Perpignan,  et  qui 
a trait  à une  jeune  fille  de  20  ans. 

Nous  avons  eu  la  bonne  fortune  d’assister  à son  premier 
accès  ; le  second,  survenu  un  mois  environ  après  le  début 
des  accidents,  nous  a été  rapporté  par  la  malade  elle-même. 

Observation  II 

V 

(Personnelle) 

Recueillie  dans  le  service  dcM.  le  Dr  de  I.ainer  à l'hôpilal  civil  de  Perpignan. 

Marie  M...,  20  ans,  servante,  entre  à l’hôpital  Saint-Jean, 
salle  Notre-Dame,  lit  n°  2,  le  7 juin  1905,  pour  vomissements 
remontant  à cinq  jours. 

A noter  dans  les  antécédents  héréditaires  que  la  mère  est 
morte  à 30  ans  ; elle  était  paralysée  ? depuis  l’âge  de  23  ans. 
Elle  avait  des  crises  convulsives  fréquentes  et  des  accès  de 
migraine. 

Nous  relevons  dans  l’histoire  pathologique  de  la  malade 
trois  crises  d'hystérie,  la  première  en  1902,  les  deux  autres 
en  1904,  ces  deux  dernières  à la  suite  de  chagrins  intimes 

Kéglée  à 15  ans,  toujours  irrégulièrement,  le  flux  mens 
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Iruel  manque  chez  elle  pendant  trois,  quatre,  six  mois,  sans 
cause  apparente.  Quand  il  existe,  il  est  peu  abondant,  ne  dure 
jamais  plus  d’un  jour  ou  deux,  souvent  disparaît  au  bout  de 
quelques  heures.  Actuellement,  absence  de  règles  depuis  G 
mois. 

Les  digestions  sont  normales  en  règle  générale.  La  malade 
n’accuse  aucun  trouble  de  la  sécrétion  gastrique,  pas1  de  gas- 
tralgie non  plus.  Mais  elle  est  ordinairement  constipée  et  res- 
te parfois  jusqu’à  6 jours  sans  évacuation  intestinale. 

Marie  M...  se  nourrit  très  mal  ; son  appétit  est  capricieux 
et  elle  ne  mange  pas  toujours  à sa  faim. 

La  maladie  actuelle  a débuté  le  2 juin. 

A une  heure  de  l’après-midi,  la  jeune  fille  a été  prise  de 
vomissements  alimentaires,  puis  muqueux,  filants  ; dans  la 
matinée,  elle  avait  déjà  ressenti  un  peu  de  lassitude  et  quel- 
ques vagues  malaises. 

Les  vomissements  se  produisent  sans  grand  effort,  et 
toute  substance  ingérée  augmente  leur  intensité. 

La  douleur,  nulle  au  début,  fait  son  apparition  le  second 
jour  seulement.  Elle  a son  maximum  au  creux  épigastrique, 
cl  s'étend  à toute  la  région  abdominale.  Intense  au  moment 
précis  où  la  malade  vomit,  elle  cesse  presque  complètement 
après.  Les  vomissements  sont  nombreux  et  rapprochés,  un 
laissant  pas  plus  d’une  demi-heure  de  repos  à la  malade,* 
aussi  bien  la  nuit  que  le  jour.  Aussi  le  sommeil  est-il  impos- 
sible ; dans  l’intervalle  des  vomissements,  on  note  une  légère 
somnolence  avec  prostration  assez  marquée. 

Après  chaque  vomissement,  les  mouvements  respiratoires 
sont  plus  amples  et  plus  nombreux  ; quelques  minutes  plus 
tard,  la  respiration  redevient  normale. 

La  constipation  est  opiniâtre,  Il  n'y  a pas  eu  de  selles  de- 
puis 7 jours. 
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Le  lait,  le  bouillon,  la  lisane  sonl  rejetés  : l’intolérance  de 
l’estomac  est  absolue  et  la  soif  est  intense. 

A l’examen,  malgré  la  prostration,  l’intelligence  paraît  in- 
tacte et  il  n’y  a pas  de  délire.  La  langue  est  saburrale,  le  fa- 
ciès tiré,  les, yeux  cerclés,  l’estomac  point  dilaté,  point  doulou- 
reux à la  pression.  L’abdomen  est  nettement  rétracté,  il  n’est 
pas  sensible  au  palper  ; on  sent  le  boudin  cœcal  de  Glénard 
mat  à la  percussion  et  roulant  sous  le  doigt. 

Le  foie,  normal  comme  limites,,  est  un  peu  douloureux, 
même  à une  pression  légère. 

Le  pouls  est  bien  frappé,  un  peu  accéléré  (90).  La  tempé- 
rature normale. 

Il  n’y  a pas  de  néphroptose  apparente  ; l'utérus  semble 
avoir  ses  dimensions  ordinaires,  si  on  en  juge  par  le  loucher 
combiné  au  palper.  Le  col  ne  présente  rien  de  particulier. 
Aucun  signe  de  tabes,  ni  troubles  moteurs,  ni  sensitifs,  ni 
sensoriels  ; réflexes  normaux,  cependant  nous  découvrons  de 
l’anesthésie  conjonctivo-cornéenne,  de  l’ovarie  gauche,  de  l’hy- 

péresthésie  au  niveau  de  la  cinquième  vertèbre  lombaire, 

« 

sans  anesthésie  pharyngée,  ni  anesthésie  douloureuse,  tactile 
ou  thermique  à la  surface/  du  corps. 

L’auscultation  pulmonaire  ne  révèle  rien  d’important.  Les 
urines  enfin  sonl  rares,  rougeâtres,  non  albumineuses. 

L’odeur  d’acétone  n’est  pas  perçue  le  jour  de  l’entrée,  d 
est  vrai  quelle  n’a  pas  été  recherchée  et  qu'elle  est  toujours 
plus  difficile  à sentir  dans  une  vaste  salle  d’hôpital  que  dans 
une  chambre  de  malade,  aux  dimensions  plus  exiguës. 

On  prescrit  ce  jour-là  : glace  à l’intérieur  et  sur  le  creux 
épigastrique,  potion  de  Rivière,  lavements  glycérinés,  répé- 
tés jusqu’à  effet. 

Les  vomissements  ne  sont  nullement  influencés  par  ce  Irai- 
tement  ; seule  la  douleur  est  un  peu  moindre.  On  obtient  une 
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■selle  abondante,  très  fétide,  grisâtre,  formée  de  matières  du- 
res et  de  scybales  volumineuses  avec  fausses  membranes. 

Le  S juin,  la  malade  est  dans  un  état  identique  à celui  de 
la  veille  : température  de  la  journée  = 37  et  37°3.  A la  visite, 
le  docteur  de  La  mer  constate  que  l'haleine,  les  urines,  les  ma- 
tières vomies  sentent  l’acétone. 

Le  9 juin,  une  analyse  d’urines,  faite  en  vue  de  la  recherche 
de  l’acétone,  confirme  le  diagnostic  de  vomissements  avec 
acétonémie.  Les  liquides  rendus1  par  l'estomac  contiennent 
aussi  de  l'acétone.  La  température  ne  dépasse  pas  37°5  ; les 
vomissements  gardent  les  caractères  énoncés  plus  haut. 

Cet  état  se  prolonge  jusqu’au  12.  Ce  jour-là,  cessation 
brusque  des  vomissements. 

La  médication  s’était  résumée  depuis  le  S,  en  lavements  bi- 
quotidiens' de  sérum  artificiel,  destinés,  suivant  la  méthode 
américaine,  à stimuler  la  malade,  calmer  la  soif  et  augmenter 
l'excrétion  rénale. 

L'alimentation  fut  rapidement  reprise.  Le  bouillon  et  le 
café  furent  tolérés  dès  la  brusque  disparition  des  vomisse- 
ments. 

' 

\ oici  1 analyse  d urines  prélevées  en  pleine  crise  de  vo- 
missements : nous  la  devons  à M.  Testory,  pharmacien  de 
l’hôpital  Saint-Jean  : 

Volume  en  24  heures. 

Aspect 

Couleur 

Dépôt 

Consistance 

Itéaclion 

Densité  à -{-  15°.  . 


10U0 


c.  c. 


Légèrement  trouble. 


.Jaune  rouge. 


D’abord  floconneux, léger,  puis 
après  quelques  heures,  pul- 
vérulent, lourd,  abondant. 
Fluidité  normale. 

Légèrement  acide. 

1028. 


Eléments  normaux 


Urée 

Phosphates  en  PhOs  . 
Chlorures  en  NaCl.  . . 


24  gr.  20  par  litre. 

2 gr.  60  — 

O gr.  30  — au  lieu  de  0,5 

Eléments  anormaux 


Albumine Néant. 

Sucre  . Néant. 

Acétone Fortes  proportions  (Procédé 

de  Mallat). 

Urobiline Traces. 


Examen  microscopique.  — Dépôt  en  majeure  partie  formé 
cle  cristaux  de  phosphate  ammoniaco-magnésien  et  de  phos- 
phate bi-calcique  cristallisé. 

Quelques  cristaux  d’oxalate  de  chaux.  • 

Quelques  hématies  décolorées  et  leucocytes  rares. 

Le  15,  la  ntalade  donne  des  signes  de  nervosisme  ; on  pres- 
crit 2 grammes  de  bromure  de  potassium  et  des  affusions  froi- 
des aromatiques. 

Les  digestions  sont  excellentes,  l'appétit- est  bon,  l'alimen- 
tation est  surtout  composée  d’œufs  et  de  laitages. 

Le  23,  crise  d’hystérie. 

Le  24,  une  nouvelle  analyse  d’urines,  faite  par  M.  Testory, 
montre  la  disparition  totale  de  l'acétone  ; l’existence  de  traces 
d’urobiline,  la  diminution  des  chlorures,  3 gr.  80,  et  de  l'urée 
4 gr.  50. 

La  constipation  reparaît  dès  qu’on  supprime  les  lavements. 
Nous  avons  revu  la  malade,  fin  juillet.  Un  mois  environ  après  i 
la  première  crise,  elle  en  a en  une  deuxième,  semblable  en  - 
tous  points  à celle  du  mois  de  juin,  de  durée  un  peu  moindre  i 


cependant  et  pour  laquelle  elle  a cru  inutile  cîe  revenir  à l’hô- 
pital. 

Cette  observation  nous  semble  intéressante,  car  le  syn- 
drome, vomissements  avec  acétonémie,  s’y  trouve  au  grand 
complet. 

On  nous  objectera  peut-être  que  notre  malade  est  simple- 
ment une  hystérique  faisant  de  l’acétonurie.  Mais  pareil  cor- 

V 

tège  symptomatique  n’a  jamais  été  décrit,  au  moins  à notre 
connaissance,  chez  une  hystérique  ayant  de  l’acétone  dans 
les  urines.  Au  point  de  vue  clinique,  en  effet,  la  marche  de 
l’affection  qui  a frappé  Marie  M...  est  bien  celle  que  les  au- 
teurs) donnent  comme  caractéristique  des  « vomissements  avec 
acétonémie  ».  Après  quelques  prodromes  à peine  esquissés, 
c’est  le  même  début  brusque,  chez  un  sujet  à hérédité  neuro- 
arthritique  chargée,  sans  cause  appréciable,  de  vomissements 
muqueux  et  filants,  peu  colorés,  se  répétant  pendant  plusieurs 
jours  et  un  nombre  plus  ou  moins  grand  de  fois  chaque  jour, 
.accompagnés  de  prostration,  avec  odeur. particulière  de  l’ha- 
leine,  urines  acéloniques,  puis  retour  rapide  à l’état  de  santé 
antérieur,  reprise  des  mêmes  accidents  après  un  intervalle 
plus  ou  moins1  long. 

Du  reste,  pour  Comby,  ce  qui  caractérise  les  vomissements 
avec  acétonémie,  — ce  qui  permet,  par  conséquent,  d’affirmer  ce 
diagnostic,  — en  dehors  de  l’odeur  acétonique  de  l’haleine  et 
de  la  présence  de  l’acétone  dans  les  urines,  c’est  le  retour 
inopiné  et  en  quelque  sorte  périodique  de  la  maladie,  c’est 
la  terminaison  aussi  rapide  que  l’invasion.  Nous  retrouvons, 
en  outre,  dans  notre  observation,  les  trois  caractères  princi- 
paux que  Lamacq-Dormoy  a assignés  aux  vomissements  acé- 
tonémiques,  savoir  : leur  début  d’apparence  brusque  ; leur 
odeur  d’acétone  ; leur  richesse  en  mucosités  épaisses,  dépour- 
vues de  bile  la  plupart  du  temps. 
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La  périodicité  des  crises,  l’inefficacité  du  traitement  sur 
leur  durée,  la  santé  bonne,  ou  au  moins  paraissant  telle,  dans 
l’intervalle  des  accès,  voilà  encore  ce  qui,  pour  Solélis,  domine 
dans  le  syndrome. 

En  somme,  l’âge  seul  de  notre  malade  constitue  toute  l’ori- 
ginalité de  l’observation.  Est-ce  suffisant  pour  faire  rejeter  ce 
cas  du  cadre  des  vomissements  avec  acétonémie  ? 


% 
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CHAPITRE  IV 

PATHOGENIE 


■ / . 

Les  théories  se  sont  succédé  à propos  de  la  pathogénie 
des  vomissements  avec  acétonémie  et  la  question  n’est  peut- 
être  pas  encore  complètement  résolue.  On  admet  cependant 
aujourd'hui  que  cet  état  particulier  ne  constitue  nullement  une 
entité  morbide,  une  affection  autonome,  mais  n’offre  qu’un 
syndrome  parfois  primitif  et  souvent  secondaire. 

Nous  ne  pouvons  passer  sous  silence  les  tentatives  qui  ont 
été  laites  de  tous  côtés  pour  éclairer  la  nature  intime  de  ce 
syndrome  : lorsque  la  périodicité  des  crises  était  considérée 
comme  le  symptôme  primordial,  quelques  auteurs  admettaient 
volontiers,  dans  leur  ignorance  de  l’acétonémie,  que  le  vomis- 
sement était  un  simple  réflexe  à point  de  départ  abdominal 
ou  génital  : le  phimosis,  les  adhérences  préputiales,  les  pa- 
rasites! de  l’intestin,  en  étaient  rendus  responsables. 

Snow  en  faisait  une  névrose  gastrique  avec  sécrétion  exa- 
gérée. Roteh,  se  basant  sur  la  guérison  d’un  nourrisson  obte- 
nue en  rationnant  les  albuminoïdes  chez  la  mère,  incrimine 
les  azotés  en  excès  dans  le  lait  maternel.  Il  suppose,  en  outre, 
que  le  syndrome  peut  être  en  relation  avec  les  ganglions  sym- 
pathiques, tels  que  le  plexus  solaire,  ou  bien  qu’il  s’agit  d’une 
toxémie  s’accompagnant  d’élimination. 
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Ratchford  conclu I,  à une  aulo-inloxication  survenant  chez 
des  enfants  nerveux,  par  accumulation  dans  le  sang  des  pro- 
duits de  transformation  des  nucléines  — paraxanthine,  hy- 
poxanthine, hétéroxanthine,  — substances  qui  sont  toxiques 
pour  ta  souris  et  le  cobaye. 

Avec  Holt  et  Christopher,  c’est  l’acide  urique  qui,  accumulé 
dans  l’ organisme  entre  les  accès,  s’élimine  et  produit  la  crise. 
Les  rapports  de  l’acide  urique  à l’urée  ont  été  établis  par 
Holt,  avant,  pendant  et  après  l’accès,  de  la  façon  suivante  : 
Nous  empruntons  ce  tableau  à Northrup. 

L’examen  porte  sur  l’urine  des  24  heures. 


MOMENT  DE  L’EXAMEN 

URÉE 

en  grammes 

ACIDE 

URIQUE 

RAPPORT 
de  l’Acide  Urique 
à l'Urée 

l 

Avant  l’accès  (état  normal).  . 

13,606 

0,251 

1 à 54 

Premier  jour  . , 

17,249 

0,110 

1 à 157 

Deuxième  jour 

12,023 

0,912 

1 à 132 

Troisième  jour  (convalesc.).  . 

11,713 

0,234 

1 

1 à 50 

Plus,  jours  après  (état  norm.) 

15,040 

0,283 

1 à 53 

Les  résultats  ont  été  identiques  lors  d’un  second  accès,  sur- 
venu trois  mois  plus  lard.  Dans  un  autre  cas,  le  rapport  était 
de  I à 83  pendant  les  vomissements  et  de  1 à 42,  à l’état  de 
santé. 

Enfin,  Whitney,  ayant  remarqué  l'analogie  qui  existe  entre 
les  vomissements  périodiques  et  la  migraine,  incline  vers 
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l’hypothèse  de  la  névrose  gastrique  et  se  rallie  à l’opinion  de 
Snow. 

En  France,  Comby,  qui  le  premier  signale  le  syndrome,  en 
l'ait  une  manifestation  de  l’arthritisme  latent,  au  même  titre 
que  l’asthme,  l’obésité,  le  diabète,  l'eczéma,  la  migraine,  etc. 
En  1899,  il  accepte  la  nature  uricémique  de  l’affection.  Son 
élève,  Solelis,  reprend  les  idées  de  Holt  ; il  s’attache  à prouver 
que  le  vomissement  périodique  est  dû  à un  excès  d’acide  uri- 
que et  que  les  crises  gastriques  peuvent  précéder  les  arthrites 
goutteuses  ou  alterner  avec  elles.  Le  traitement  se  résumera 
donc,  pour  lui,  dans  les  moyens  propres', à combattre  la  dia- 
thèse acide,  conclusion  identique  à celle  d’Edsall  qui  voyait 
dans  le  syndrome  une  intoxication  acide,  survenant  en  de- 
hors de  la  présence  d’une  maladie  organique  appréciable  et 
capable  d’être  mise  en  cause,  intoxication  due  à un  trouble 
des  échanges  ou  à des  désordres  du  tube  digestif. 

Plus  tard,  .dès  que  l’acétone  eut  été  décelée  dans  les  urines, 
on  voulut  lui  attribuer  la  part  principale  dans  la  production  de 
la  maladie,  c’était  chose  assez  naturelle.  Malheureusement, 
pour  les  partisans' de  celle  théorie,  l’acétone,  nous  l’avons  vu, 
n’est  nullement  toxique,  il  en  a été  de  même  pour  l’acide 
^-oxy butyrique  qui  ne  l’est  presque  pas  non  plus. 

Les  chirurgiens,  avec  Broca,  ont  voulu,  à un  moment  donné, 
englober  la  grande  majorité  de  ces  accidents  dans  l’appendi- 
cite plus  ou  moins  larvée.  En  fait,  on  peut  ciler  des  cas  de 
vomissements  à répétition  que  l’ablation  de  l’appendice  a fait 
cesser  radicalement  depuis  l’intervention  vieille  déjà  de  plu- 
sieurs années. 

Mais  on  peut  aussi  produire  des  observations  contradic- 
toires, où  le  sujet,  ainsi  qu’il  résulte  d’une  Discussion  récente 
à la  Société  de  Pédiatrie,  veuf  de  son  appendice  iléo-cœcal, 
n’en  voit  pas  moins,  au  bout  d’un  certain  temps,  revenir  ses 
accès.  Aperl  et  Le  tu  lie  ont  montré  que  les  lésions  trouvées  à 
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l’examen  de  ces  appendices  enlevés  n’avaient  rien  à voir  avec 
l’ appendicite  vraie  e(  étaient,  sans  importance  aucune. 

Une  autre  explication  pathogénique,  très  séduisante  en  vé- 
rité, a été  fournie  par  Gilbert  et  Lereboullet  : la  cholémie  fa- 
miliale serait,  à leur  sens,  ta  cause  des  vomissements  avec 
acétonémie.  Deux  cas  d’ictère  catarrhal  observés  par  Marfan 
et  Comby  à la  suite  d’un  accès  viendraient  à l’appui  de  celle 
théorie  ; en  outre,  ta  « fièvre,  les  crises  hépatalgiques  et  splé- 
n algiques  plaident  en  faveur  d’une  poussée  d’angiocholite 
aiguë  passagère,  tenant  sous  sa  dépendance  les  vomissements 
bilieux.  » Le  traitement  des  angiocholécystites  chroniques 
suffira  donc  à en  empêcher  le  retour. 

En  somme,  beaucoup  d’enfants  ont  une  teinte  cholémique 
très  nette  de  la  face,  ils  ont  des  tâches  de  rousseur,  une  colo- 
ration olivâtre  du  visage,  parfois  des  épistaxis  fréquentes  et 
de  l’ictère.  Tous  ceux  observés  par  Lamacq-Dormov  avaient 
le  faciès  cholémique,  quatre  d’entre  eux  avaient  des  selles  gri- 
sâtres, presque  blanches,  nous  avons  également  relevé  quatre 
cholémiques  parmi  les  observations  de  Guérin. 

Marfan  croit  cependant  que  les  vomissements  avec  acéto- 
némie ne  doivent  pas  être  rapprochés!  du  flux  bilieux  des  cho- 
lémiques. Il  a recherché  la  cholémie  chez  quatre  enfants,  un 
seul  en  avait  des  signes  et  deux  autres  n’avaient  même  pas 
d’urobiline  en  dehors  des  crises.  Les  matières  vomies  sont 
incolores  la  plupart  du  temps,  rarement  elles  ont  une  faible 
coloration  jaune  pâle. 

Vergely  signale  l’acétonémie  chez  les  entants  et  les  jeunes 
gens  atteints  de  troubles  digestifs  ; il  dit  que  les  corps  acéto- 
niques  et  l’acétone  ont  leur  origine  dans  le  tube  digestif. 

Lorenz  précise  le  rôle  de  l’intestin  dans  1 éclosion  du  syn- 
drome et  Méry  considère  les  vomissements  acétonémiques 
comme  liés  à une  auto-intoxication  résultant  de  l’accumulation 
des  matières  et  de  la  constipation  opiniâtre.  L’intoxication 
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lui  paraît  occuper  le  premier  plan,  l’influence  du  système 
nerveux  se  l’ait  sentir  ensuite  en  tenant  sous  sa  dépendance 
le  retour  et.  la  périodicité  des  crises. 

Marfan  est  porté  à croire  que  les  vomissements  avec  acéto- 
némie relèvent  d'une  intoxication  de  nature  et  de  cause  in- 
connues. Il  fait  ressortir  ce  caractère  important  que  le  vomis- 
sement n’est  pas  primitif,  puisqu’il  est  dans  certains  cas  pré- 
cédé d’acétonémie,  il  est,  par  conséquent,  consécutif  à un 
trouble  de  la  nutrition  qui  met  en  liberté  l’acétone  en  excès, 
ce  trouble  est  lié  à une  intoxication  qui  engendre  le  vomisse- 
ment. La  pathogénie  peut-être  rapprochée,  d’après  lui,  de  celle 
des  vomissements  qui  suivent  b administration  du  chloroforme. 

Quant  à Guinon,  il  insiste  sur  le  rôle  de  la  constipation  et 
constate  qu’elle  est  aussi  durable  que  les  vomissements  eux- 
mêmes.  Guérin  également  « Tous  nos  malades,  dit-il,  et  il  ap- 
porte 29  observations,  sont  des  constipés,  non  des  constipés 
atoniques,  mais  plutôt  des  constipés  spasmodiques,  c’est-à-dire 
des  constipés  nerveux  et  le  plus  souvent  ils  ont  de  l’entérite 
muqueuse  ou  muco-membraneuse.  » 

Céard  attire  aussi  très  fortement  l’attention  sur  la  consti- 
pation chez  ses  malades.  L’arrêt  des  matières,  à son  avis,  a 
comme  conséquence  l’exaltation  de  virulence  des  germes  in- 
testinaux, la  production  plus  abondante  des  matières  toxi- 
ques dans  le  bol  fécal  ; la  distension  de  la  muqueuse  aide  à la 
résorption  des  poisons  : c’est,  reproduite  in  vivo , l’expérience 
classique  de  Klecki.  Il  s'agit  là  d’une  toxémie  plutôt  que  d’une 
infection  col i-bacill ai re  bu  streptococcique,  car  il  n’y  a pas  de 
fièvre  et  les  accidents  sont  toujours  très  brusques.  Céard  dis- 
tingue, en  outre,  deux  périodes  : une  purement  toxique  ca- 
ractérisée par  des  phénomènes  réflexes  du  côté  de  l’estomac  et 
une  deuxième,  fébrile,  due  à l’infection  possible. 

On  peut  appliquer  ces  mêmes  données  à la  diarrhée  qui  al- 
terne, chez  quelques  malades,  avec  la  constipation.  Guérin 


remarque,  en  effet,  que  c’est  parfois  lorsque  les  matières 
sont  molles  ou  diarrhéiques  que  l’acétonémie  apparaît  dans 
l’haleine  ; ces  matières  molles  laissant  plus1  facilement  absor- 
ber les  toxines,  la  crise  peut  s’ensuivre.  Il  esl  possible,  d’au- 
tre part,  ([ue  celle  même  diarrhée  ne  soit  qu’un  signe  de  l’in- 
toxication. 


Un  autre  fait,  sur  lequel  nous  pensons  qu’on  n’a  pas  suffi- 
samment insisté,  est  la  grande  fréquence  de  l’entérocolite 
chez  les  enfants  atteints  de  vomissements  avec  acétonémie. 
Elle  nous  a frappé  lorsque  nous  avons  parcouru  les  obser- 
vations publiées  jusqu’à  ce  jour  et  celte  entérocolite  se  montre 
aussi  bien  chez  les  enfants  que  chez  leurs  ascendants. 

Déjà  en  juin  1899,  clans  les  Archives  médicales  des  enfants, 
Comby  rapporte  une  observation  mentionnant  des  selles  muco- 
membraneuses chez  le  malade  et  chez  la  mère  ; Gui  non  trouve 
chez  une  fillette  de  dix  ans  et  demi  des  selles  glaireuses,  So- 
lelis  chez  une  fillette  de  9 ans.  Méry  signale  l’enléro-colile 
chez  la  mère  d’un  de  ses  petits  malades  et  cette  même  affection 
chez  un  autre.  Parmi  les  cas  de  Guérin,  16  enfants  sont  por- 
teurs d’entérite "muco-membraneuse  ; en  plus,  c’est  souvent  le 
frère,  la  tante  ou  la  mère  qui  souffrent  de  cette  même  affec- 
tion. Tous  les  autres  ont  des  douleurs  localisées  au  niveau  de 
l’S  iliaque,  du  cæcum  ou  du  côlon  ; leur  intestin  enfin  est 
tendu  et  bondé  de  scybales. 

La  plupart  des  auteurs  signalent  l’existence  de  l’entérocolite 
chez  leurs  malades,  et  cela  se  conçoit,  puisque,  comme  l'a 
montré  G.  Lyon,  l’entérocolite  est  une  affection  qui  frappe 
lest  enfants  sur  qui  pèse  particulièrement  l’hérédité  neuro- 
arthritique, sous  ses  différentes  formes,  cl  que  les  conditions 
étiologiques  sont  à peu  près  les  mêmes  dans  les  deux  cas  : 
excès  de  table,  suralimentation,  abus  des  viandes  et  des  mets 
épicés,  etc.  Mais  ils  la  signalent  accidentellement,  pour  ainsi 
dire,  sans  y attacher  l’importance  quelle  nous  semble  méri- 
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1er.  Quant  à nous,  la  coexistence  des  deux  maladies  nous  pa- 
rait contribuer  à expliquer  l’exaltation  de  la  virulence  des  ger- 
mes dans  l'intestin  el  l'absorption  des  toxines,  qui  détermine- 
ront à la  longue  une  insuffisance  passagère  du  foie. 

Cette  insuffisance  de  la  cellule  hépatique  semble  indispen- 
sable à la  production  de  la  crise,  et  bien  des  observateurs  ont 
insisté  sur  ce  point  : 

Lamacq-Dormoy  a toujours!  vu  chez  ses  malades  une  teinte 
cholémique  de  la  face,  comme  le  voulaient  Gilbert  et  Lere- 
boullet,  el  4 fois  les  selles  étaient  grisâtres,  presque  blanches, 
comme  nous  le  disions  plus  haut.  Le  foie  était  toujours  spon- 
tanément douloureux,  ainsi  que  le  cæcum,  alors  que  l’esto- 
mac était  indolore. 

Une  fillette  avait  de  si  violentes  douleurs  cœcales1,  qu’elle 
poussait  des  cris  perçants  et  se  tenait  courbée  en  deux  sur  son 
lit  ; ses  matières  étaient  dures  et  grises , s’il  faut  en  croire  La- 
macq-Dormoy.  Le  foie  est  uniformément  gros  et  souvent  dou- 
loureux ; enfin  l'hérédité  hépatique  est  toujours  très  chargée 
chez  ces  petits  malades.  Quelques  jours  avant  la  crise,  dit-il, 
les  yeux  se  cernenl,  le  teint  devient  cholémique,  le  fois  gros, 
les  selles  sont  infectes,  la  constipalion  est  la  règle,  les  urines 
sont  peu  abondantes.  Le  foie  ne  suffit  plus  à détruire  les  toxi- 
nes de  désassimilation,  car  il  est  déjà  héréditairement  insuf- 
fisant. 

Tl  esl  possible,  dès  lors,  que  les  toxines,  que  le  foie  ne 
détruit  plus,  provoquent  la  dénutrition  el  cette  dénutrition 
se  traduit  par  l'acétonémie,  de  même  que,  dans  une  affection 
aiguë,  l’augmentation  des  . toxines  de  désassimilation  peut 
amener  l’apparition  de  celte  acétonémie. 

Mirallié  signale  aussi  l’hypertrophie  douloureuse  du  foie. 

Guérin  constate  que  la  plupart  de  ses  malades  ont  Te  faciès 
cholémique,  le  foie  gros,  les  téguments  jaunâtres,  et  des  an- 
técédents hépatiques. 
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Enfin  Comby  et  Marfan,  nous  l’avons  déjà  dit,  ont  vu  l’ic- 
tère catarrhal  bénin  faire  suite  aux  vomissements  acétoné- 
miques. 

Le  rôle  de  l’insuffisance  légère  du  foie,  amenant  les  crises 
que  l’on  sait,  nous  semble  donc  devoir  être  pris  en  sérieuse 
considération. 

Mais  le  syndrome  a besoin,  pour  se  développer,  d’un  terrain 
particulièrement  favorable  à son  éclosion.  Ce  terrain,  nous 
avons  eu  occasion  de  le  mentionner  dans  un  précédent  cha- 
pitre ; nous  n’y  insisterons  pas  ici  par  conséquent.  Il  nous 
suffira  de  dire  que  l’on  retrouve  chez  les  ascendants  de  nos 
malades  l'arthritisme,  la  migraine,  la  goutte,  la  lithiase,  la 
neurasthénie,  le  nervosisme,  l'entérocolite,  le  diabète  ; chez  les 
enfants  eux-mêmes,  les  convulsions,  les  licsi  les  terreurs  noc- 
turnes, les  grincements  de  dents,  l’eczéma,  l’incontinence 
d’urine,  etc.  Ce  sont,  suivant  le  mot  de  Guérin,  des  neuro- 
arlhritiques-nés.  Il  est  maintenant  très  facile  de  comprendre 
comment  chez  ces  mêmes  sujets,  neuro-arthritiques-nés,  une 
alimentation  défectueuse,  autant  par  sa  qualité  que  par  son 
abondance,  peut  amener  la  constipation  spasmodique,  très 
fréquemment  suivie  de  fentéro-colile.  Il  se  fait  alors,  dans 
1 intestin,  exaltation  progressive  de  la  virulence  des  germes 
et  absorption  des  toxines  ; le  foie  surmené  devient  insuffisant 
et  cela  d’autant  mieux  que  l’hérédité  hépatique  est  plus  char- 
gée. Celte  diminution  des  fonctions  hépatiques  se  traduit  par 
des  phénomènes  d’auto-intoxication  qui  atteignent  tout  l'orga- 
nisme ; les  échanges  sont  ralentis  : les  matière^  protéiques 
sont  anormalement  dédoublées,  les  hydro-carbonées  incomplè- 
tement oxydées,  d’où  acétonémie...  L’auto-intoxicàUon  lient 
encore  sous  sa  dépendance  les  vomissements,  la  prostration, 
la  tachycardie,  les  troubles  respiratoires,  les  accidents  ner- 
veux, toute  la  symptomatologie  du  syndrome,  en  un  mot. 


CHAPITRE  V 


DIAGNOSTIC 

' n ' V • 

Malgré  que  l’acétonurie  se  retrouve,  nous  l’avons  vu,  dans 

un  grand  nombre  d'affections,  le  diagnostic  de  vomissements 
avec  acétonémie,  est  relativement  facile. 

L’erreur  la  plus  grave  serait  de  les  confondre  avec  la  mé- 
ningite tuberculeuse  : Solelis  rapporte  que  chez  un  de  ses  ma- 
lades, trois  fois  la  méningite  fut  diagnostiquée,  et  Scibert  dit 
qu’il  en  fut  question,  chez  un  autre,  à cinq  reprises  différentes. 
Mais  pour  cela  faut-il  encore  que  le  sujet  soit  à sa  première 
atteinte,  sinon  la  périodicité  dans  le  retour  des  accidents, 
avec  intervalle  de  santé  en  apparence  parfaite,  ne  pourra 
laisser  subsister  aucun  doute  dans  l’esprit  du  médecin.  Les 
caractères  communs  aux  deux  maladies  sont,  il  est  vrai,  assez 
nombreux  : vomissements,  constipation,  céphalalgie,  ventre 
en  bateau,  prostration,  fièvre,  délire,  convulsions,  modifica- 
tions du  pouls,  mais  on  n’observe  jamais  dans  le  syndrome 
les  troubles  oculaires,  la  photophobie,  la  raideur  de  la  nuque, 
le  signe  de  Kernig,  la  raie  de  Trousseau. 

Il  faut  cependant  reconnaître  que  ce  ne  sont  point  là  des 
symptômes  du  début,  en  général  ; mais  l'hésitation  n’est  pas 
grande  pour  qui  n’ignore  point  l’existence  des  vomissements 
avec  acétonémie.  • n 


La  méningite  tuberculeuse  est,  en  effet,  remarquable  par 
sa  longue  période  prodromique,  la  céphalalgie  est  violente,  au 
point  d’arracher  des  cris  aux  malades  ; l’amaigrissement 
est  visible.  Les  vomissements  ne  persistent  pas,  ils  ne  sont 
point  le  symptôme  dominant,  enfin  l’acétonémie  est  incons- 
tante  ou  peu  marquée  dans  la  méningite 
Dans  les  vomissements  acétonémiques,  la  conservation  de 
la  conscience  est  parfaite,  l'intelligence  est  lucide,  l’enfant 
reste  calme  uniquement  parce  qu’il  est  épuisé,  le  faciès  est 
cholériforme  plutôt  que  méningitique.  La  ponction  lombaire 
enfin  lèverait  tous  les  doutes. 

La  présence  de  l’acétone  dans  les  urines  pourrait,  dans 
certains  cas,  faire  penser  au  coma  diabétique,  mais  alors 
l’analyse  permet  de  constater  la  glycosurie,  et  jamais,  ainsi 
que  le  dit  Marsan,  il  n'y  a du  sucre  dans  l'urine  des  enfants 
atteints  de  vomissements  avec  acétonémie. 

Le  diagnostic  est.  encore  à faire  avçc  certaines  lésions  du 
tube  digestif  s’accompagnant  de  vomissements.  Il  est  en  gé-  4 
itérai  facile  de  remonter  à la  cause  qui  provoque  cette  into-  j 
lérance  : ulcère,  hyperchlorhydrie,  dilatation,  appendicite,] 
péritonite,  gastro-entérite  aiguë,  obstruction  intestinale,  pà-i 
rasites,  etc. 

Dans  les  affections  gastro-intestinales  décrites  par  Yergely 
il  y a toujours  de  la  fièvre,  des  selles  anormales,  diarrhéiques 
et  séreuses,  du  tympanisme  et  de  violentes  douleurs  abdomi- 
nales. Quant  à la  gastralgie  périodique  avec  vomissements  et  * 
symptômes  nerveux,  la  prédominance  de  la  douleur  et  1 ab- 
sence d’acétonémie  la  feront  aisément  écarter. 

Enfin,  à propos  des  vomissements  bilieux  récidivants,  nous 
croyons  utile  de  reproduire  leurs  principaux  caractères  em| 
pruntés  au  tableau  de  Ely.  On  pourra  ainsi  se  convaincre  que 
la  confusion  n’est  guère  possible  : 

1°  Histoire  d'une  alimentation  défectueuse. 
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2°  L’évacuation  de  l'intestin  esl  suivie  d’un  soulagement 
immédiat. 

3°  La  langue  est  toujours  saburrale. 

4°  La  respiration  est  difficile. 

5°  L’abdomen  est  distendu. 

6°  La  douleur  abdominale  et  les  coliques  sont  vives. 

7°Les  mouvements  péristaltiques  sont  exagérés,  à l’auscul- 
tation. 

8°  Les  selles  sont  souvent  argileuses. 

9°  L’urine  est  généralement  fébrile. 

Pour  terminer  signalons,  sans  y insister,  le  cas  où  on  aurait 
à faire  le  diagnostic  de  vomissements  acétonémiques  surve- 
nant au  cours  d’une  autre  maladie,  rougeole,  colite  dysen- 
'.éri forme  (Marfan), 


CHAPITRE  VI 


PRONOSTIC 


Le  pronostic  immédiat  des  vomissements  avec  acétonémie 
est,  en  général,  bénin.  Il  fan!  dire  cependant  que  Marfan, 
Legendre,  Griffith,  Holt,  Marcy,  Mirallié  et  Lemeignen  ont 
vu  des  cas  mortels,  le  nombre  de  ceux-ci  ne  dépasse  pas  7 
ou  8,  à l’heure  actuelle.  Nous  pensons,  en  effet,  qu’il  n’y  a 
pas  lien  de  tenir  compte  des  deux  décès  rapportés  par  Jules 
Renaut  et  Langwead,  car  le  premier  a trait  à un  enfant  mort 
de  méningite  ainsi  que  l’a  démontré  l’autopsie  ; et  le  second 
concerne  uirenfant  dont  burine  contenait  non  pas  de  l'acétone 
mais  de  l’acide  acétique. 

Les  quatre  ou  cinq  autopsies  qui  ont  pu  être  faites  ont  ré- 
vélé l'intégrité  absolue  de  tous  les  organes,  sauf  pour  un  cas 
où  l’épithelium  du  tube  digestif  était  atteint  d’hypertrophie  et 
les  glomérules  des  reins  en  voie  de  dégénérescence. 

Northrop  prétend  que  l’hémorragie  cérébrale  peut  s’observer 
à la  suite  de  violents  vomissements. 

L’opinion  de  Vergely  est  que;  dans  toutes  les  affections  acé-  | 
tonémiqucs,  le  pronostic  est  favorable  tant  que  les  reins,  le 
foie,  les  poumons  et  le  système  nerveux  sont  indemnes  de  lé-j 
sions  graves  antérieures. 

Mais  quel  sera  le  pronostic  en  ce  qui  regarde  les  crises  ulté- 
rieures possibles  et  la  santé  de  l’enfant  en  dehors  des  crises  ? 


Tout  ce  que  l’on  peut  dire,  c’est  que  les  malades  doivent 
être  surveillés  de  près  pendant  de  longues  années  ; leur  foie 
peut  devenir  (oui  à fait  insuffisant  et  leur  intestin  peut  pré- 
senter des  désordres  graves  sous  l’influence  néfaste  cle  la  cons- 
tipai ion  prolongée  et  de  I entéro-colite. 

Il  faut  craindre  aussi  chez  eux  l’apparition  du  diabète,  et 

surtout  des  accidents  convulsifs.  Enfin,  même  lorsque  la  gué- 
rison paraît  complète,  lorsque  les  accès  se  sont  éteints  défi- 
nit ivemenl,  le  sujet  conserve  son  tempérament  nerveux  : il  est 
tour  à tour  enclin  à des  enthousiasmes  et  à des  défaillances 
exagérées,  ses  impressions  sont  mobiles  et  fugaces,  il  dépasse 
la  mesure  dans  lous  ses  actes. 
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CHAPITRE  VII 

TRAITEMENT 

On  a préconisé  divers  moyens  pour  éviter  la  crise,  alors  que 
le  sujet  donne  quelques  signes  d’inquiétude,  que  l’haleine 
commence  à sentir  l’acétone  ; le  calomel,  quand  il  n’est  pas 
rendu,  les  alcalins,  les  lavages  de  l’intestin,  ont  donné  quel- 
ques résultats.. 

Si  la  crise  éclate,  il  n’y  a rien,  d’une  façon  générale,  qui 
puisse  arrêter  son  évolution.  En  1861,  Langford  écrivait  : « Ce 
qui  m’a  le  mieux  réussi,  c’est  sans  contredit,  l’abstinence  to- 
tale (Je  boissons  ou  de  médicaments  ».  Bien  plus,  certaines 
tentatives  thérapeutiques  ont  été  accusées  d’aggraver  l'accès. 

Snow  ordonne  le  chloral,  le  bromure,  l’arsenic,  les  lavages 
de  l'intestin.  Whitney,  la  morphine  et  le  salol  ; IIoll  et  Combv 
recommandent  la  diète  sévère,  un  peu  d’eau  et  du  lait  frappé 
seulement. 

Marfan  fait  prendre  de  l’eau  sucrée  à ses  malades.  Au  dé- 
but, il  les  mettait  à la  diète  hydrique,  mais  ayant  remarqué 
que  l’acétone  augmentait,  probablement  à cause  de  l’inani- 
tion causée  par  le  jeûne,  il  emploie  aujourd’hui  1 eau  sucrée 
et  le  lai!  en  mélange  progressivement  concentré.  Après  dis- 
parition des  vomissements,  l’enfant  est  mis  au  lait  pendant  *24 
heures,  le  second  jour  il  prend  un  œuf  et  un  potage,  le  troi- 
sième enfin  il  est  mis  au  régime  habituel. 
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Lamacq-Dormoy  donne  l’eau  de  Vais  glacée,  par  cuillerées 
à soupe,  toutes  les  dix  minutes  ; puis  reprend  prudemment 
l'alimentation,  car  avec  Mirallié,  il  a pu  observer  un  certain 
degré  d’intolérance  stomacale  lorsque  les  transitions  n’étaient 
pas  ménagées. 

Le  bicarbonate  de  soude  à hautes  doses,  prôné  par  Edsall, 
partisan  de  l'intoxication  acide,  jusqu’à  ce  que  l’urine  soit  al- 
caline, a fourni  des  résultats  contradictoires. 

Edsall  prescrit  20  grammes  de  bicarbonate  toutes  les  deux 
heures  ; 125  grammes,  par  doses  fractionnées,  ont  réussi  à 
faire  avorter  un  accès,  et,  depuis  le  jour  où  l’urine  a été  main- 
tenue neu Ire,  0 petits  malades  ont  été  exempts  de  tout  vomis- 
sement. Actuellement  Bichardière  conseille  l’ahstention  de 
toute  introduction  de  liquides  dans  l’organisme,  même  en  la- 
vement. 

Enfin,  les  lavements  au  chloral,  au  sérum  artificiel,  les  in- 
jections hypodermiques  de  morphine  et  les  perles  d’éther  ont 
donné  quelques  succès  contre  la  crise. 

Voici-,  d’après  Guérin,  comment  on  peut  essayer  de  traiter 
un  cas  de  vomissements  avec  acétonémie  : diète  sévère,  eau 
sucrée  ou  alcaline  par  cuillérées  fréquemment  renouvelées. 

Matin  et  soir,  lavage  de  l’intestin. 

Calomel  à doses  fractionnées,  ou  bien  : magnésie,  comme 
le  recommande  Marfan,  1 gramme  en  5 prises.  Bains  chauds 
(37°)  et  injections)  de  sérum  : 100  cc.  par  jour. 

Entre  les  accès,  l’hygiène  et  un  régime  particulier  doivent 
être  mis-  au  premier  rang  des  moyens  destinés  à prévenir  le 
retour  des  vomissements. 

Les  enfants  doivent  être  tenus  à l’abri  des  émotions,  des 
excitations  trop  intenses.  C’est  aux  parents  à les  mettre  en 
repos,  à leur  assurer  une  vie  uniforme  et  régulière,  exempte 
d’exercices  physiques  violents,  comme  de  surmenage  intellec- 
tuel. Le  grand  air,  le  soleil,  le  calme  parfait,  la  simplicité  de 
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l'alimentation,  feront  plus  pour  ces  petits  malades  que  les  mé- 
dicaments les  plus  vanlés. 

La  constipation  doit  être  combattue  par  les  laxatifs  répé- 
tés, les  lavages  intestinaux  bi-hebdomadaires  ; une  saison  en- 
fin sera  conseillée  à Vais,  et  mieux  à Cbatel-Guyon  ou  Plom- 
bières. Le  régime  sera  surtout  végétarien  : potages,  farineux, 
légumes  verts,  laitages,  œufs,  poulet.  Pas  de  charcuterie,  de 
viandes  rouges,  de  mets  fermentés  ; on  évitera  les  sucreries, 
les  bonbons,  le  chocolat. 

Comme  boisson,  pas  de  vin,  eau  alcaline,  infusions  de  til- 
leul ou  de  camomille. 

Vergely  recommande  en  outre  une  potion  antifermentesci- 
ble ainsi  composée  : 

Hyposulfite  de  soude 0,20  à 0,30  centigr. 

Sirop  de  fleurs  d’oranger. . . 10  grammes 

Eau  glycérinée 100  grammes 

Albert  Robin  ordonne,  au  milieu  du  repas  de  midi  et  de  ce- 
lui du  soir,  une  cuillerée  à soupe  de  la  solution  : 

. j 

Fluorure  d'ammonium  ....  0,05  centigr. 

Eau  distillée 300  grammes 

En  outre,  il  fait  fondre  dans  un  litre  d’eau  d’Evian  un  pa- 
quet avec  : 

Bicarbonate  de  soude 10  grammes 

Sulfate  de  soude  Uâ  2 gramm. 

Phosphate  de  soude ) 

Pour  un  paquet  n°  10. 

et  donne  celte  eau  de  la  façon  suivante  : 

Au  réveil,  50  grammes. 

De  10  heures  à midi,  60  grammes. 

De  4 heures  à 5 heures,  60  grammes 


De  8 heures  à 9 heures,  60  grammes. 

Le  tout  doit  être  pris  par  petites  gorgées. 

Loin'  nous  résumer,  nous  dirons  que  le  régime  végétarien, 
les  lavages  intestinaux,  les  purgatifs  salins  administrés  à in- 
tervalles-plus  ou  moins  rapprochés,  la  cure  hydrominérale  et 
la  vie  au  grand  air,  constituent,  une  fois  l’accès  enrayé,  toute 
la  thérapeutique  propre  à empêcher  le  retour  des  manifesta- 
tions morbides. 
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/ ’f  . 

CONCLUSIONS 


1°  Le  syndrome  « vomissements  avec  acétonémie  » consti- 
tue un  type  clinique  nettement  déterminé  ; 

2°  Il  se  développe  sur  un  terrain  spécial,  constitué  par  le 
neuro-arthritisme  ; 

s 

3°  Il  se  montre',  dans  la  grande  majorité  des  cas,  chez  des 
enfants,  mais  aussi,  quoique  exceptionnellement,  chez  des 
adultes  ; 

4°  La  constipation  spasmodique  des  sujets,  souvent  com- 
pliquée d’entéro-colite  muco-membraneuse,  amène  peu  à peu 
une  insuffisance  du  foie,  d’où  signes  d’auto-inloxication  ; 

5°  L’auto-introxication  détermine  une  perturbation  de  la  nu- 
trition, qui  aboutit  à l’acétonémie  ; 

6°  Le  pronostic  des  accès  est  presque  toujours  bénin,  le  dia- 
gnostic est  facile  ; 

7°  L’hygiène  et  un  régime  approprié  constituent  Tunique 
traitement,  vraiment  efficace,  à opposer  au  syndrome. 
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SERMENT 


En  présence  des  Maîtres  de  cette  Ecole,  de  mes  chers  condis- 
riples,  et  devant  l'effigie  d'Hippocrate,  je  promets  et  je  jure, au 
nom  de  l’Être  suprême,  d’être  fidèle  aux  lois  de  l’honneur  et  de 
la  probité  dans  l’exercice  de  la  Médecine.  Je  donnerai  mes  soins 
gratuits  à l’indigent,  et  n’exigerai  jamais  un  salaire  au-dessus 
de  mon  travail.  Admis  dans  l’intérieur  des  maisons,  mes  yeux 
ne  verront  pas  ce  qui  s’y  passe  ; ma  langue  taira  les  secrets  qui 
me  seront  confiés,  et  mon  état  ne  servira  pas  à corrompre  les 
mœurs  ni  à favoriser  le  crime.  Respectueux  et  reconnaissant 
envers  mes  Maîtres,  je  rendrai  à leurs  enfants  l’instruction  que 
j’ai  reçue  de  leurs  pères. 

Que  les  hommes  m’accordent  leur  estime  si  je  suis  fidèle  à mes 
promesses  ! Que  je  sois  couvert  d’opprobre  et  méprisé  de  me> 
confrères  si  j’y  manque  ! 


